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ESTUDIO COMPARATIVO DE CLONES 
DE AISLAMIENTOS DE STAPHYLOCOCCUS 
AUREUS RESISTENTES A METICILINA 
PREVALENTES EN LA ARGENTINA
Los brotes de infecciones nosocomiales causa-
dos por cepas de Staphylococcus aureus resistentes a 
meticilina adquiridas en el hospital (SAMR-HA) han 
sido consecuencia de la introducción y diseminación 
de unos pocos clones del microorganismo. Así, en un 
estudio en el cual se caracterizaron aislamientos de 
SAMR-HA recuperados de pacientes de dos hospitales 
de la Universidad de Buenos Aires (1), se detectó una 
prevalencia de SAMR de 50% del total de aislamientos 
de S. aureus recuperados y el reemplazo de los clones 
brasileño (ST239) y pediátrico (ST5) descritos previa-
mente (2, 3) por el clon cordobés (ST5). 
Desde fines de la década de 1990 se reconoce 
la emergencia de infecciones en pacientes ambulato-
rios producidas por cepas de SAMR adquiridas en la 
comunidad (SAMR-CA) (4). En la Argentina se han 
identificado al menos cuatro tipos clonales prevalentes 
(5), de los cuales el que denominamos clon CAA es el 
más frecuente (48%); tiene un spa tipo 311, SCCmec IV, 
leucocidina de Panton Valentine (luk-PV) y pertenece 
al ST5. Dos casos de meningitis por SAMR-CA en pa-
cientes pediátricos en la comunidad fueron causados 
por ese tipo clonal (6). 
Como la portación de cepas de S. aureus tiene 
una función muy importante en la epidemiología y 
patogénesis de las infecciones por ese microorganismo 
(7), se realizó un estudio prospectivo observacional en 
una población infantil (8) en el que se encontró que 
4,5% de los individuos estudiados eran portadores de 
SAMR de dos subtipos diferentes (A1 y A2) del mismo 
tipo clonal (CAA).
Para conocer los genes de virulencia presentes 
en los principales clones de SAMR detectados en 
la Argentina, se seleccionaron tres aislamientos de 
SAMR-HA de los clones cordobés, brasileño y pediá-
trico (1–3), tres aislamientos del clon CAA (5) (uno 
recuperado de infección de piel y partes blandas y 
dos de bacteriemia) y dos aislamientos obtenidos de 
niños portadores (8), A1 y A2, en los que se determinó 
la presencia de genes que codifican para factores de 
virulencia, entre ellos, enterotoxinas (sea, seb, sec, sed, 
see, seg, seh, sei, sej), hemolisina (hlg), luk-PV, adhesinas 
(fnbA, fnbB, clfA, clfB y fib) (9–11), la región ACME- (12), 
el tipo de agr presente (13) y los implicados en la for-
mación de biopelículas (ica). Los resultados obtenidos 
se resumen en el cuadro 1.
El clon brasileño (ST239, CC8) tiene una demos-
trada habilidad para adherirse e invadir las células 
del epitelio bronquial (14). Coincidentemente, el ais-
lamiento representativo de ese clon fue el único en el 
que se encontraron todos los genes de adhesinas bus-
cados. En él se detectaron, además, los genes ica, hlg, y 
su agr fue el único de tipo I, pero mostró sólo uno de 
los genes codificantes de las enterotoxinas buscados, 
el sei. Por ser un clon hospitalario clásico, no sorpren-
dió que fuera luk-PV negativo. Del mismo modo, en 
ninguno de los clones hospitalarios pertenecientes al 
ST5 (pediátrico y cordobés) se encontraron los genes 
sea ni luk-PV.
El clon CAA (ST5) y el subtipo A1 de la pobla-
ción de portadores presentaron un patrón de genes 
de toxinas característico y el mismo perfil de genes de 
adhesinas, además de los genes ica, hlg y agr de tipo II. 
En el pasado, la detección de luk-PV se ha asociado con 
mayor gravedad de los cuadros infecciosos resultantes 
(15); esta asociación es hoy motivo de debate. 
El potencial patogénico de una cepa varía como 
resultado del intercambio de genes dentro de la espe-
cie por transferencia horizontal. Si bien en muchos tra-
bajos se asocia la presencia de determinados factores 
de virulencia con la mayor capacidad de las cepas de 
producir infecciones invasivas o de permanecer en sus 
CUADRO 1. Caracterización molecular de aislamientos repre-
sentativos de los clones prevalentes
 Origen/denominación
 SAMR-CA Portación SAMR-HA
 CAA A2 A1 Bra Cord Ped
ST 5 5 5 239 5 5
SCCmec IV IV IV III I IV
agr II II II I II II
ACME – – – – – –
sea + – + – – –
seb – – – – – –
sec – – – – – –
sed – – – – – –
see – – – – – –
seg + + + – – +
seh – – – – – –
sei + + + + + +
sej – – – – – –
hlg + + + + + +
luk-PV + – + – – –
ica + + + + + +
fnbA + + + + + +
fnbB – – – + – –
fib + + + + + +
clfA + + + + + +
clfB + + + + – +
SAMR-HA: Staphylococcus aureus resistente a meticilina adquirido en el hospital
SAMR-CA: Staphylococcus aureus resistente a meticilina adquirido en la 
 comunidad.
Bra: clon brasileño; Cord: clon cordobés; Ped: clon pediátrico. 
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sitios de colonización, ningún factor de virulencia es, 
por sí mismo, responsable de la infección. 
Nuestros hallazgos muestran la existencia en 
nuestro medio de un clon perteneciente al linaje ST5, 
con demostrada plasticidad para adquirir nuevos ge-
nes y establecerse en distintos ambientes. 
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